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* Die betreffenden Werke kommen ausschliei]lich fiir die Frage der reinen 
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bl~hung in Betraeht. 

XXIV. 
Uber die bronchitischen und postpneumo- 

nischen 0bliterationsprozesse in den Lungen. 
Von 

Dr. K a r l  H a r t ,  
Prosektor am Auguste-Viktoria-Krankenhaus, SehSneberg-Berlin. 

(Hierzu Tar. XXII.) 

Unsere Kenntnis fiber subakute und ehronische indurierende 

Prozesse ira AnsehluB an akute exsudative Entztindungen des 

Lungenparenchyms hat  dutch eine Reihe yon Beobaehtungen in 

den letzten Jahren eine wesentliehe Erweiterung erfahren. Durch 

die Mitteilungen yon L a n g e 1), A. F r a e n k e 1 ~), G a 1 d i 3), 

H a r t 4), M ii 1 1 e r 5), neuerdings E d e n s 6) ist gezeigt worden, 

dab im Anschlu/3 an akute und subakute Entzt indungen der 

kleineren und kleinsten Bronchien ein lokal beschriinkter binde- 

gewebiger VerschluB des Bronchiallumens zustande kommen kann, 

wie er uns vorher nur als Teilerseheinung der chronisch pneumoni-  
schen Prozesse, welche im folgenden alMn berticksichtigt Werden, 

beobachtet  worden war. Diese Erkrankungsform, als Bronehiolitis 

fibrosa obliterans bezeiehnet, ist offenbar eine t~uBerst seltene 

1) L a n g e, Deutsches Archly f. klin. 31ed., Bd. 70. 
2) F r a e n k e l ,  ibidem Bd. 73. 
8) G a 1 d i ,  ibidem .Bd. 73. 
4) H a r t ,  ibidem Bd. 79. 
~) hi ti 11 e r ,  Deutsche Klinik Bd. IV, Abt. 1 
*) E d e n s, Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. 85. 
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Affektion und ihre klinische Feststellung fiberaus schwierig, well 
sie sich fast stets mit indurierenden pneumonisehen Prozessen 
kombiniert. Immerhin aber scheint in einigen Fallen die Lokalisa- 
tion der bindegewebigen Obliteration derartig streng auf das 
Bronchialsystem begrenzt zu sein, dab es beispielsweise F r a e n -  
k el  m~glieh war, kliniseh den Sitz und die Art der Erkrankung 
pr~zis e zu diagnostizieren, und dab jetzt trotz der bisher au6erst 
,sphrlichen Beobachtungen die Neigung besteht, einen besonderen 
Xrankheitstyp aufzustellen und ihm in der Reihe tier Bronchial- 
erkrankungen einen bestimmten Platz anzuweisen. 

Seit meiner eigenen Mitteilung haben reich diese indurierenden 
u in den Lungen ganz besonders interessiert, und ich 
suehte die Frage zu entscheiden, inwieweit und unter welchen Be- 
dingungen die Bronchitis fibrosa obliterans als selbst~ndige Krank- 
heir auftritt. D a z u  bedurfte es eines eingehenden Studiums der 
~hronischen Pne.lmonieformen tiberhanpt, welehe infolge ihres 
haufigeren Vorkommens Gelegenheit bieten, die Bildung des 
indurierenden Bindegewebes und seinen Ausgangspunkt genauer 
~u erforschen. 

Wir begegnen hier einer alten Streitfrage. Denn obwohl 
gerade fiber diese Formen der Lungeninduration in der Literatur 
eine ganze Reihe sorgf~ltiger Untersuchungen sowohl yon Patho- 
logen als aueh yon Klinikern vorliegen, mt~ssen wir doeh gestehen, 
dab w i r - -  abgesehen yon anderen Fragen - -  besonders bezt~glich 
der Histogenese der pathologisehen Bindegewebsproliferation noch 
weir entfernt yon einer gbereinstimmung der Auffassung sind. 
Der Fehler fast aller Autoren war der, dab sie ihre in einem oder 
doch nur in einzelnen wenigen Fgtlen gemachten Befunde verall- 
gemeinerten und unter Zuraekweisung oder Umdeutung der Be- 
obachtangen anderer Autoren eine gewisse Gesetzm~Bigkeit des 
histologisehen Prozesses konstruierten. Diesen Punkt hat bereits 
R i b b e r t 1) seharf betont, ~und insofern war dessen Zugest~tnd- 
his sehr zu begrfiBen, durch welches allen friiheren Publikationen 
gegent~ber darauf hingewiesen wurde, daft durchaus nicht in allen 
Fgllen die Neubildung des obliterierenden Bindegewebes den 
gleiehen Ausgangspunkt zu zeigen braucht. 

1) R i b b e r t, Dieses Archly Bd. 156. 
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Wenn irgendwo, so sehienen mir bier vergleichende Unte~'- 
suchungen an einem gr6/~eren Material erforderlich, um einen klarell 
Einblick in das Wesen des Prozesses zu erlangen. Dabei hat sich 
herausgestellt, dab in der Tat yon einer Gesetzmiil~igkeit beziig- 
lich der Ouelle der Bindegewebswueherung keine Rede sein kanll, 
dab sie vielmehr in dell einzelnen Fi~llell eine sehr verschiedene 
ist und sogar ill derselbell Lunge oder gar demselben Lullgenab- 
schnitt wechseln kalln. 

Mehr und inehr fiihrten aber;auch diese vergleichenden Unter: 
suchungen, welche an eineln reichen ulld wertvollell Material vor- 
gellommen wurden, zu Ergebnissen llnd Erwagungen, welche inich 
jetzt dazu veranlassen, ullter gemeinsamen Gesichtspullkten die 
obliterierellden Prozesse innerhalb der :Brollchien und der Lullgen- 
alveolell zu besprechell. 

Ich unterlasse es, einell ausffihrlichell tTberblick tiber die 
umfangreiche Literatur zu gebell, dieselbe findet sich his auf wellige 
lleuere Arbeiten mit allell ttypothesen ill dem ausffihrlichell Sammel- 
referat v. K a 1~ 1 d e n s 1). Mit den einze]llell Autoren werde 
ich reich nur soweit beschi~ftigen, als ich reich mit ihnen besonders 
auseillallderzusetzell habe. 

Man lieft die Bildung des zur Induration ftihrellden gefi~l~- 
haltigen jungen Bindegewebes bald aus der Alveolarwand, bald 
aus dem illterlobuliiren und subpleuralen Gewebe, bald aus der 
Wandung der kleinsten Brollchiell und re~irierendeI1 Bronchiolell, 
bald endlich yore peribronchialen und periarteriellen Gewebe 
seinen U~'sprung llehmell, wobei als Matrix des wucherlldenn jungen 
Bindegewebes nach unseren heufigen Anschauullgen das pr~- 
existierende Bindegewebe-allein in Betracht kommt. Eillen der- 
artig verschiedenen Ausgallgspullkt der Bindegewebsproliferation 
habe ich tatsachlich in den eillzelllen untersuchtell Fi~llell fest- 
stellen kSnnen, allerdillgs ill recht ungleicher H~ufigkeit. 5~amellt- 
lich ftir die roll K o h n ~) vertretelle Allschauung, welcher diel 
Billdegewebswucherullg yore interlobularell ulld subplellralen Ge- 
webe ableitete~ land ich lange Zeit keine Sttitze, doeh kanll ich 
jetzt sagen, dal3 dieser Modus zwar sicher, abet allem Anscheinl 
nach llur sehr seltell vorkommt. 

~) v. K a h 1 d e n, Zentralbl. f. path. Anat. Bd. 8. 
2) K o h n, Miinch. reed. Wochenschr. 1893. 
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Es unterliegt mir nach meinen Untersuchungen keinem Zweifel 
mehr, dab die besonders yon R i b b e r t vertretene Ansicht, naeh 
welcher die Bronchialwand den Ausgangspunkt der obliterierendea 
Gewebsproliferation darstellt, in tiberwiegendem Mal~e Anspruch 
auf Gdtung hat. Denn namentlieh in solchen Fallen, in denen der 
Prozeg noeh nieht sehr weir vorgeschritten ist, lhl~t sieh fast stots 
direkt der Ursprung des Bindegewebes aus der Bronehialwand 
naehweisen. Es will mir sogar scheinen, als sei die Annahme be- 
rechtigt, daft kaum in einem Falle yon ehronisch indurierender 
Pneumonie eine Beteiligung der Bronetiialwand vermigt wird. 
Sie scheint hSehstens bei starker Mitbeteiligung der Alveolar- 
septen etwas'zurtickgedr~ngt zu werden oder abet in dem diehter/ 
Zellgewirr weit vorgesehrittener F~lle weniger zur  Geltung ztt 
kommen und weniger exakt bestimmt werden zu kSnnen. 

Nerkwfirdigerweise haben auch manche Autoren dem histolo- 
gisehen Bilde, obwohl es anseheinend ganz und gar dem einer 
intrabronchialen Gewebsproliferation entsprochen zu haben scheint, 
eine andere Deutung gegeben: Es erkl~rt sieh das vielleicht aus 
der Zurt~ekhaltung, mit welcher man der Rolle der K o h n scherL 
Alveolarporen bei den indurierenden Vorg~ngen begegnete. Heut- 
zutage zweifelt wohl niemand mehr an deren Vorhandensein und 
der Tatsaehe, dab sie sowohl Fibrin und anderen Entziindungs- 
produkten als aueh ]ungen Bindegewebszt~gen den Ubergang aus 
einer Alveole in die andere des gleichen Lungenl~ppchens ge- 
statten.. 

Es erseheint wichtig, noeh einmal daran zu erinnern, dal~ die 
Bindegewebswucherung histologisch in sehr bezeiehnenden Bildera 
als "con der Bronehialwand ausgehende, zunachst rein intrabron- 
ehiale sich dokumentiert. Auf diese Bilder hat besonders R i b -  
b e r t in seiner letzten Publikation aufmerksam gemaeht und das 
Charakteristisehe der intrabronehialen Bindegewebsproliferatioa 
sehr treffend gesehildert, Dieses besteht vor allem in dem Auf- 
treten oft ganz erstaunlieh langer schmaler Zt~ge jungen Binde- 
gewebes, welehe, sofern man sieh die allerdings nieht leichte Mfihe 
macht, sie in ihrer ganzen Ausdehnung zu verfolgen, sehr regel- 
mal~ig einen festen Zusammenhang meist nur an einer, oft aber aueh 
an mehreren Stellen mit der Bronchiaiwand zeigen, watu'end sie 
sich nach den Alveolen zu verasteln, frei endigen oder in einem 
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Exsudatpfropf verlieren. Gerade diese letztere Erscheinung ist 
sehr bemerken~wert, denn sie zeigt uns, da~ hier ein junges Organisa- 
t ionsgewebe ind ie  A l v e o l e v o r w ~ c h s t u n d n i e h t u m -  
gekehrt a u s i h r h e r a u s. Man hat oft den Eindruck, als w~rden 
die Exsudatmassen bei der zun~chst einsetzenden Organisatioa 
ihrer Peripherie yon den Auslaufel~ der jungen Bindegewebsz~ge 
umfa6t, und indem diese sieh zuweilen der zelh'eichen Alveolen- 
wand zugleieh dicht anlegen, t~usehen sie eine starke Verdiekung 
dieser mit Einengung des Alveolarlumens vor. 

Die auffallenden Altersunterschiede zwischen den strang- 
fSrmigen Wucherungen und den intraalveol~ren Knospen hat 
R i b b e r t besonders betont. Erstere sind stets in viel hOherem 
MaBe oder auch ganz und gar frei yon Fibrin und zeigen stets viele 
strotzend geffillte Kapitlaren, welehe den Endverzweigungen noch 
vSllig fehlen. Ich selbst verffige fiber keine Injektionspr~iparate, 
soweit ieh abet aus den histologisehen Bildern urteile, mu[3 ich die 
Angaben R i b b e r t s vollauf best~itigen. Der versehiedene Grad 
der Organisation der Exsudatmassen l~Bt sich ohne weiteres fest- 
stellen. 

Leider sind diese an sich so instruktiven Verhaltnisse nieht. 
immer so klar, da[t sie aueh absolut eindeutig wiiren. Die oft welt 
vorgesehritteae Induration verwiseht die Friihstadien; dazu kommt, 
dab eben in einer ganzen Reihe yon Fhllen auch die Alveolarwiinde 
an der Bindegewebsproliferation teilnehmea. Es kombiniert sieh 
mit der obliterierenden intrabronchialen Bindegewebswucherung 
eine durchaus autoehthone intraalveol~re. Die Beurteilung post- 
pneumoniseher hdurationsprozesse wird dureh derartige Kom: 
binationen sehr erschwert. 

Der Weg des proliferierenden Bindegewebes dureh die Alveolar- 
poren ist frtiher nicht in @m Mai3e, wie er wirklieh gegeben ist, 
anerkannt worden, Besonders v. K a h 1 d e n hat hier allerlei 
Bedenken gesehen. R i b be r t hat aueh in diesem~Punkte wieder 
dutch seine Injektionspraparate einwandfrei nachgewiesen, da~ 
die zarten Bindegewebssprossen dutch die kleinen 0ffnungen hin- 
durchtreten, ohae eiue Verbindung mit der A1veolenwand einzu- 
gehen. Die grS~te Schwierigkeit schienen einer Erkl~rung jene 
Bilder zu bieten, welche unverh~ltnisma~ig breite Zfige dutch die 
K o h n sehen Alveolarporen hindurchtretend zeigen. Daft junge 
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Bindegewebsz~ge die feinen Fibrinf~en gewissermaBen als Leit- 
bahnen benutzend yon einer Alveole in die a~ndere tibertreten, 
daran kann, wie gesagt, wohl kaum noeh ein Zweifel bestehen. 
Es li~$t sieh ja absolut deutlieh in geeigneten Sehnitten verfolgen, 
wie aus den intraalveoli~ren Knospen feine Ziige ausstrahlen, um 
sieh naeh Durchtritt dutch die Pore oft wieder im benaehbarten 
Alveolen!umen zu kompakteren PfrSpfen zu verbreitern, oft aueh 
das Lumen zu durchqueren und es dureh eine andere Pore zu ver~ 
lassen. 

Was nun die breiteren Ziige anlangt, so sehreibt R i b b e r t ,  
man kSnne ,,sieh doeh ohne Sehwierigkeit vorstellen, daft krifftig 
proliferierende und sieh nebeneinander entwiekelnde Zellen die Poren 
allmi~hlieh dutch Beiseitesehieben der Bestandteile der Wandung 
dilatieren k(innen". Ieh muft gestehen, daft ieh eine solehe meeha: 
nisehe Porenerweiterung mit Zurtiekhaltung annehme; den 
wuchernden Zellen ist wenigstens noch oft genug eine bequemere 
Ausbreitung mSglieh, wenn das Alveolarlumen nieht vSllig aus- 

gefiillt ist. Bei weitem hSher veranschlage ich den Wert einer 
zweiten MutmaBung R i b b e r t s, welehe eine primare Dehnung 
der Poren als Ausdruck eines Emphysems annimmt. Dieses Em- 
physem bei ehroniseh indurierender Pneumonie ist sehon friiher 
anerkannt worden; es werden dabei, wie v. H a n s e m a n n  
gezeigt hat, die Poren gedehnt und so nattirlich auch ftir breitere 
Bindegewebsziige durchgangig. In dieser Weise erklare ieh mir 
in der Tat die erwahnten Bilder. 

Dem Emphysem scheint mir aber dort, woes  naehzuweisen 
istl noeh eine andere Bedeutung zuzukommen. Der ehronische 
Indurationsprozeft ist, wie ieh reich immer wieder tiberzeugen 
konnte, ein ausgesproehen in herdfSrmigen Etappen fortsehreitender 
Vorgang, das Emphysem ebenfalls herdffirmig. Stellt man sich 
nun vor, daft die bindegewebige Obliteration in den Alveolen be- 
giant, so wird die Ursaehe des Emphysems recht sehlecht erklart. 
Denn der Ausfall an respirierendem Raum ist ein zu geringer und 
zu wenig plftzlieher, um ein lokales Emphysem entstehen zu 
lassen. Wohl aber erkli~rt sich eine emphysemat(ise Alveolen- 
blahung auf kleinem Gebiete sehr leieht bei p r i m i~ r e m binde- 
gewebigem Verschluft des Bronehiallumens. Ieh erblieke somit in 
diesen Verh~ltnissen einen weiteren Beweis daftir, daft die Obhtera- 
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tion bei den meisteri Formen chroniseher Pneumonie sich in erster 
Linie intrabronchial abspielt. 

Um also zuniichst unsere Auffassung fiber das Wesen der 
chronischen Pneumonie kurz zu formulieren, so gcht diese dahin, 
dab bei den meisten Formen dieser Affektion d i e B i n d e g e - 
~ v e b s p r o I i f e r a t i o n  v o r w i e g e n d  e i n e  p r i m i i r  
i n t r a b r o n c h i a 1 e i s t. In mannigfaltiger Weise kann sich 
mit dieser intrabronchialen Bindegewebswucherung eine solche 
anderen Ursprungs kombinieren. Freilich steht im allgemeinen 
die bindegewebige Obliteration der Alveolen ganz im Vordergrunde 
und verursacht daher leicht Tiiuschungen fiber ihren Ausgangs- 
punkt; es gibt abet auch Fille, in denen die obliterierende Bron- 
chitis resp. Bronchiolitis das mil~'osk0pische Bild in vollkommener 
Weise beherrscht. So verffige ich fiber einen aul~erordentlich 
interessanten Fall, eine 25jiihrige Frau betreffend, welche eine unter 
allgemeinseptischen Erscheinungen in chronische Induration iiber- 
gchende fibrinSse Pnenmonie des linken Unterlappens und des 
rechten Oberlappens sich zugezogen hatte. Wiihrend makro- 
skopisch die Schnittfiiiche dieser Lappen ein zwar fieckigbuntes, im 
fibrigen abet ffir chronische Pneumonie durchaus charakteristisches 
Aussehen darbot, zeigten die mikroskopischen Priparate ein der- 
artiges 57eben- und Durcheinander yon pathologischen Erschei- 
nungen, wie es sicht oft zu Gesicht kommen dfirfte. Das histo- 
togische Nebeneinander bot einen klaren und erschSpfenden Ein- 
blick in das chronologische ~'acheinander der pathologischen 
Yerlinderungen. Ich beschriinke reich hier auf die Bemerkung, 
daf~ nicht nut in demselben Lungenbezirke intrabronchiale und 
intraalveolire autochthone Bindegewebsproliferationen neben ein- 
ander nachzuweisen waren, sondern dal~ an manchen Stellen, 
we lehes i chnochdazun ich t  im Z u s t a n d e  e i n e r H e p a -  
t i s a t i o n  befanden, sogar eine a u s s c h l i e f ~ l i c h e  t y p i -  
s c h e  B r o n c h i t i s  f i b r o s a  o b l i t e r a n s , w i e s i e s c h O n e r  
nicht als besonderes FJ'ankheitsbild besprochen worden ist, anzn- 
treffen war. Die Feststellung erscheint mir wichtig, da~ also 
n a c h e i n e r k l i n i s c h t y p i s c h e n  f i b r i n S s e n P n e u m o n i e  
in  k l e i n e n n i c h t  h e p a t i s i e r t e n  L u n g e n b e z i r k e n  
alas i s o l i e r t e  p a t h o l o g i s c h - h i s t o I o g i s c h e  Bi ld  e i n e r  
B r o n c h i t i s  f i b r o s a  o b l i t e r a n s  a u f t r e t e n  kann .  
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D i e ,  Wie wit sehen Werden, fiberaus eharakteristische Be: 
teriigung verhaltnism~Big groBer Bronchien an postpneumonischen 
indurierenden Prozessen finde ich bisher v0n keinem Autor mit 
entsprechender Sch~rfe betont. Unter den friiheren Uniersuchern 
chronischer Pneumonien hat besonders A l d i n g e r ~) ange- 
nommen, dab iD manchen Fallen neben der Alveolarwand auch 
die Bronchialwand der primare Ausgangspunkt der Bindegewebs- 
wueherung sein kann. Er fand, dab die bindegewebigen Infundi- 
bularpfrOpfe in einem kleinen Bronchus endeten, hier aus der 
Bronchialwand feise Gewebszfige vorsproBten, welche sich sekundgr 
mit den ersteren vereinigten. Eine derartige K0mbination auto- 
chthoner intrabronchialer and intraalveolarer Bindegewebswueher- 
ung mit sekundarer Verschmelzung gehSrt gewiB vollstandig in den 
Bereich der MSglichkeit, wie mir scheint besonders dann, wenn die 
intrabronchiale Wucherung spater einsetzt als die intraalveolare. 
Die Deutung yon Verschmelzungsbildern wird abet hie ganz ein- 
deutig sein. Ich selbst babe in einer ganzen Reihe von Fallen 
bei gegebener Kombination solche Bilder nie gesehen, aber auch 
nicht sicher feststdlen kSnnen, dab primare bindegewebige Infundi- 
bularpfr6pfe bis welt in aas Lumen eines Bronchus vordrangen. 

Es ist sicher falsch, eine sekundgre Versehmelzung primar 
in den Alveolen entstandener BindegewebspfrSpfe gemeinhin mit 
der Bronchialwand anzunebmen. Dagegen sprieht mit aller Ent- 
sehiedenheitder histologische Befund, weleher stets eine z i r k u m - 
s k r i p t e  s c h w e r e  L g s i o n  d e r  B r o n c h i a l w a n d  an 
der Stelle nachweist, an weleher ein Zusammenhang mit einem 
intrabronchial gelegenen Bindeg~websstrang besteht. Eine so 
scharfe Lilcke, wie man sic im mikrosk0pischen Bride sieht, kann 
durch eine derartige sekundiire Verschmelzung nieht erklart wer- 
den, sic kann nur entstehen d u r c h  e i n e  p r i m a r e  E n t -  
z fin d u n g d e r W a n d u n g: Ieh verweise auf Abbildung 2, 
welche ein Bild aus dot Lunge der oben erwahnten Frau wiedergibt. 
Die elastisch-muskulSse Ringzone des Bronchus zeigt eine breite 
Lacke, die Enden tier elastisehen Fasern sind aufgeschnurrt, dutch 
die Lficke quillt ein junges Granulationsgewebe in den Bronchus 
hinein, dessert Epithelbelag noch zum gl'of3en Tell erhalten ist. 

1) A 1 d i n g e r, Mfinch. reed. Wochenschr. 1894. 
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Man hat nicht den Eindruck, als sei die Bronchialwand besonders 
schwer geschadigt gewesen, vielmehr weist alles darauf hill, dab 
das wuchernde Gewebe v o n a u B e n durch die elastische Ring- 
zone hindurchgebrochen ist an einer Stelle, we offenbar der Wucher- 
ungsreiz der i~uBeren Wandelemente ein besonders starker war. 

Es wird sich zeigen, dab dieses Bild Bin iiberaus eharakteristi: 
sches ist. Auch die zuweilen nach fibrinOser Pneumonie sich aus- 
bitdende Lungeninduration tragt im wesentlichen den Charakter 
dieser Bronchitis obliterans, aus welcher sich alle weiteren Vet' 
anderungen (zu lobarer Induration konfluierende obliterierende 
Bronchopneumonien) erklaren. 

Eine primate Lasion der Bronchialwand haben wir nun in 
viillig einwandfreier Weise vor uns bei jener primiixen Bronchitis 
fibrosa obliterans, wie sie L a n g e, F r a e n k e l ,  mir selbst und 
anderen Autoren vorlag. 5Iachdem man fast zufatlig auf diese 
isolierte Bronchitis obliterans autmerksam geworden war, hat uns 
ein so ausgezeichneter Beobachter wie A. F r a e n k e 1 mit dem 
?ntsprechenden eigenartigen Krankheitsbilde bekannt gemacht, 
welches in allen seinen Erscheinungen eine Erkl~rung in der je- 
weilige~l anatomischen Veranderung der kleinen Bronchien findet. 
Die klinische Diagnose ist also in einzelnen besonders pragnanten 
Fallen mSglieh. Dazu trug allerdings besonders bei, dab sich die 
isolierte Erkrankung der kleinen Bronchien und das dutch sie be- 
dingte tiberaus charakteristische Krankheitsbild aus der Art der 
ursaehlichen Noxe, der ~tzwirkung irrespirabler Gase, vollkommen 
erklaren lieI~. In anderen Fallen abet - -  und diese werden nach 
meiner Ansicht stets die Mehrzahl bilden - -  wurde der wahre 
Charakter der Affektion nicht erkannt. Das atiologische Moment 
blieb unaufgeklart, war oft scheinbar infektiSser 5Iatur, dazu 
kamen auch bei der klinisch diagnostizierten Form unverkennbare 
Beziehungen zur lobularen pneumonischen Induration, so dal3 also 
die gleichen Vorgange wie bei postpneumonischer lobarer Indura: 
tion bei dieser sicher primaren Bronchialerkrankung sich abspielen. 

Ist tiberhanpt die Bronchitis fibrosa obliterans eine seltene 
und atiologisch wenigstens einigermaBen begrenzte Affektion? 
Daran wird man zweifeln mfissen. In neuerer Zeit hat P e r n i c e 1) 

1) p o r n i c e ,  Arch .  di A na t .  patolog,  e So. a[fin. Fase .  II,  1906. 
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in systematischen Un~ersuchungen das Vorkommen bronchioliti- 
scher Obliterationsprozesse im Verlaufe der chronischen Bron- 
chitis, dieser fiberaus allt~glichen Erkrankung, festgestcllt. Nach 
meinen eigenen Untersuchungen scheinen sich tiberhaupt ob- 
literierende intrabronchiale Bindegewebsproliferationen an jede 
nut mSgliche Erkrankung der Bronchialwand anschlieBen zu 
kiinnen. Zuni~chst kann ich die Feststellung P e r n i c e s durch 
eine eigene Beobachtung best~tigen, ohne in dieser Richtung 
systematische Untersuchungen vorgenommen zu haben; es scheint 
festzustehen, dal~ eine anscheinend unkomplizierte katarrhalische 
Bronchitis in Obliteration des Lumens ausgehen kann. Die An- 
nahme find et eine sehr gute Sttitze in weiteren auf3erordentlich 
interessanten Beobachtungen. 

Hier ist zuniichst die jtingste 3/[itteilung S c h m  o r 1 s 1) an- 
zureihen. Die Lungen eines erwachsenen Mannes, bei dem ein 
ttodengummi bestand, wiesen miliare Gummata auf. Diese ent- 
puppten sich aber bei mikroskopischer Untersuchung als obliterierte 
Bronchiolen, in deren Wandung die Spirochaete pallida aufge- 
funden wurde. Soltte es sich tatsiichlich um diese handeln, so 
w~re es m6glich, dab wir in diesem Falle eine Bronchitis obliterans 
syphilitica vet uns haben. Das Vorkommen einer solchen erscheint 
mir um so wahrscheinlicher, als ich noeh betonen werde, wieviel 
Gewicht ich auf wenigstens zum Tell syphilitische peribronchiale 
Affektionen lege. Die prim~re Schi~digung suche ich jedenfalls bei 
der Beobachtung S c h m o r 1 s in der Bronchialwand, und zwar 
in deren ~uBeren Schichten. 

So erkli~re ich mir tiberhaupt das Zustandekommen dcr Bron- 
chitis obliterans. Die in entziindlicher Proliferation begriffenen 
Elemente der iiuBeren Wandschichten durehbrechen die muskuliis- 
elastische Ringzone und dringen selbst zu einer Zeit, we wir schwere 
Schleimhautschi~digungen noch vermisscn kOnnen, durch eine 
Epithellticke in das Lumen vor. Ich verweise wieder auf Fig. 2 
und das frtiher dazu Bemerkte. Das Anfangsstadium der Bronchi- 
olitis obliterans sehen wir in Fig. 1 abgebildet, welche der Lunge 
eines an Masern verstorbenen Kindes entnommen ist. Von ein- 
facher Bronchitis his zu vollkommener Obliteration des Bronchial- 

1) S c h m o r 1, Verhandl. d. deutschen pathol. Ges. Dresden 1907. 

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 193. Hft. 3. 3~  
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lumens fanden sich alle ~berg/~nge. Wir sehen deutlich eiu junges 
Granulationsgewebe nach innen durchbrechen, obwohl im wesent: 
lichen die bronchitische Ver/~nderung nicht als ~berm/~l~ig schwere 
bezeichnet werden darf. Man wird geneigt sein, der peribronchialen 
Entzfindung eine besondere urs/ichliche Bedeutung zuzuschr.eiben. 

Diese Mutmaftung, welche das Hauptgewicht auf Reizzust/~nde 
in den hufteren Waudschichten und im peribronchialen Gewebe 
legt, stimmt gut fibereiu mit der Beobachtung einer intrabronchialen 
Bindegewebsproliferation bei Lymphangitis carcinomaiosa der 
Lunge. Die Lungenlymphbahnen einer an Magenkrebs verstorbe- 
nen, in letzter Lebenszeit an schwerer Bronchitis leidenden Person 
waren namentlich um Gef/~Be und Bronchien herum yon Krebs- 
zellen vSllig ausgeffillt. Vielfach fanden sich perilymphangitische 
Infiltrate und im Bereich eines solchen eine yon den Elementen 
der Bronchialwand ausgehende, die Elastica zerst0rende und in 
das Lumen einbrechende Gewebsproliferation. Im Bronchiallumen 
land sich eine lebhafte katarrhalische Epitheldesquamation. 

Erw~hnen mul~ ich noch die Beobachtung schSner Binde- 
gewebsproliferationen in der Lunge eines TuberkulSsen, welche 
allerdings nieht yon der Wandung verh~ltnism/~ftig gr6l]erer Bron- 
chien, sondern nach der yon R i b b e r t beschriebenen Weise 
yon der HShe der Leisten ausging, welche in den respirierenden 
Bronchiolen als Scheidew/~nde der halbkugelig-schalenfSrmigen A1- 
veolen vorspringen. Die betreffende Pattie der Lunge, welche zu 
ganz andern Zwecken untersueht wurde, lag ~ernab yon schwereren 
tuberkulSsen Ver/~nderungen und schien makroskopisch yon frischen 
tuberkulSsen Eruptionen durchsetzt zu sein. Diese erwiesen sich 
mikroskopisch nun als  obliterierte Bronchiolen und erinnerten 
somit yon neuem an die absolut t/~uschende Ahnlichkeit zwischen 
Bronchiolitis fibrosa obliterans und miliaren Tuberkeln, welche 
die makroskopisehe anatomische Diagnose so sehr erschwert. 
Besonders wichtig erseheint mir die Feststellung, daft die befatlene 
Lungenpartie n i c h t h e p a t i s i e r t war, vorwiegend desquama- 
tire Prozesse und Verdickung der Interstitien und Alveolarsepten 
zeigte. Von den respirierenden Bronchiolen drangen die Binde- 
gewebszfige in die zugehSrigen Alveolen ein, so daft sich auch 
hier wieder die L~berg/~nge zur Bronehopneumonia obliterans 
ergaben. 
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Diese t~berg~nge m~issen naturgem~B in vorgeschrittenen 
F~llen zu konfluierenden obliterierenden Bronchopneumonien 
werden, was bei der Beurteilung mikroskopiseher Bilder besonders 
zu berficksiehtigen ist. Mein eigener, den Beobachtungen 1 ~ e r -  
n i c e s nabestehender Fall zeigt dies. Es bandelte sich um einen 
Mann in mittleren Lebensjahren, der bis auf eine vor langen Jahren 
angeblich gut fiberstandene Pneumonie der rechten Lunge fr~iher 
stets gesund gewesen war. Er erkrankte unter allm~hlich zunehmen- 
den bronchitischen Erseheinungen. Bei der Sektion fanden sigh 
einige bronehiektatische Kavernen in der Spitze des rechten 0ber- 
lappens, im ~ibrigen eine vSllige pneumonisehe Induration der ganzen 
rechten Lunge. Die primate Erkrankung war klinisch eine durch- 
aus unkomplizierte, allerdings ~tiologisch ganz unaufgekl~rte, fiber 
Monate sich hinziehende Bronchitis. Wenngleich auch histologiseh 
das typische Bild einer ehronisehen indurierenden Pneumonie 
vorlag, s o  liel~ sieh doch an einwandfreien Bildern eine oblite- 
rierende Entzfindung verhaltnism~l~ig gro~er Bronchien naehweisen 
und aus ihr allein in schSnster Weise der intraalveol~re Indurations- 
vorgang erkl~ren. 

Nun erw~hnte ich ja schon einen :Fall ehronischer Pneumonie, 
bei .welcher inmitten eines Herdes yore Charakter einer einfaehen 
Desquamativpneumonie Aeh das Bild einer echten prim~ren Bron- 
chitis obliterans vorherrschend fund. : Ieh babe yon Anfang an 
keinen: Anstol3 daran genommen, diese Bronchialerkrankung als 
den Ausgangspunkt der rings in den schwerer ver~nderten Lungen- 
partien nachweisbaren pneumonisch indurierenden Vorg~nge auf~ 
zufassen. Dazu dr~ngten mich auch alle sonstigen Beobaehtungen. 

Mit einem Wort: Es  l i n d e n  s i e h  n i c h t  n u t  f l i e -  
B e n d e  U b e r g ~ n g e  y o n  d e r  i s o l i e r t e n  B r o n -  
c h i t i s  f i b r o s a  o b l i t e r a n s  zu  l o b u l ~ r e n  ( b r o n -  
c h o p n e u m o n i s e h e n )  O b l i t e r a t i o n e n  d e s  A1-  
v e o l a r l u m e n s ,  s o n d e r n  a u c h  w e i t e r h i n  s o l e h e  
z u j e n e n  i n  I n d u r a t i o n  a u s g e h e n d e n  l o b ~ r e n  
f i b r i n S s e n  P n e u m o n i e n ,  welche bisher so h~ufig zu 
Meiuungsverschiedenheiten bezfiglich des Ausgangspunktes der 
Bindegewebsproliferation geffihrt hubert. Ich glaube, da[t d~e 
bisher betonten Beziehungen zwischen zwei scheinbar verschieden 
lokalisierten pathologischen Vorg~ngen yon neuem ffir die Anschau- 

32* 
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ung derer sprechen; welehe bei den ehronischen Pneumonien den 
Mutterboden des wuchernden Bindegewebes wesentlich in Bestand= 
teilen der Bronchialwand suchen. 

Aber aueh noeh andere Betrachtungen fghren uns za einer 
einheitlichen Auffassung der obliterierenden Vorggnge. Die Xtio/ 
logic aller dieser indurierenden Lungenerkrankungen ist offenbar 
eine vielfache, ihre Feststellung allein fahrt jedoch zu keiner be- 
friedigenden Erklgrung, so dab man sich yon jeher gezwungen sail, 
noch nach begt~nstigenden Momenten innerhalb des Organismus 
selbst, nach disponierenden Faktoren der Konstitution zu forschen. 
Diesen Punkt kl~t  die histologische Untersuchung auf. 

Was zunachst die isolierte Bronchitis fibrosa obliterans anbe- 
trifft, so hubert bisher alle Autoren in einer schweren und tiefgreifen- 
den Entziindung der Bronchialschleimhaut und ihres Unterlagers 
die Erkl~ung der intrabronchialen Bindegewebswucherung gesucht. 
Wie auffallig ist es aber, daft einmal bei schweren und langdauernden 
Entztindungen der Bronchialwand ganz allgemein bisher eine solehe 
Bindegewebswucherung vermiftt wurde, andererseits, daft man 
nicht nur bei der isolierten Bronchitis obliterans, sondern aueh 
bei den intrabronchialen Obliterationsvorggngen im Verlaufe der 
chronischen Pneumonie nur eine kleine Stelle der Wandung in 
der Art verandert findet, daft wie dutch eine Bresche das Binde- 
gewebe sich in das Lumen hineindrangt. Diese Bedenken zeigen, dab 
das Wesen der Bronchitis obliterans nieht allein in einer Lasion de~ 
inneren Wandschiehten beruhen kann, im Gegenteil erscheint die 
Betonung wichtig, daft diese L~sion in allen Fallen nur eine mittel- 
schwere ist. Wohl aber verdient eine andere Beobachtung be- 
sondere Beriicksichtigung, namlich die Entziindung der •ul3eren 
Wandsehiehten und die Beteiligung des peribronehialen und viel- 
faeh aueh des periarteriellen Gewebes, welche ja schon yon frgheren 
Beobachtern geschilder t und far die obliterierenden Prozesse ver- 
antwortlich gemacht worden ist, ohne allerdings in ihrer weit- 
gehenden Bedeutung ganz erkannt worden zu sein. 

Vielleicht ist es nicht unrichtig, in der Bronchiolitis obliterans 
fiberhaupt eine auf ektobronchialem Wege zustandekommende 
Affektion zu erblicken und die Bedeutung der Sehleimhauterkran- 
kung in einer beganstigenden und allerdings unerlal]lichen, vielfach 
die erstere auch erst verursachenden Ro}le zu suchen. Die beiden 
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ersten Abbildungen, deren Erkl~ung ich frt~her gegeben habe~ 
seheinen zur Gentige f~lr diese Auffassung zu sprechen. Die Wucher- 
ung der Bindegewebselemente der ~u~eren Wandlagen ist  auf 
drei Momente zurfickzufilhren. Sio kann durch eine yore Lumen 
fortgeleitete Entzfindung bedingt sein, sie kann auf einer schweren 
Alteration der peribronehialen Lymphbahnen und sch]ieBlich aui 
einer Insuffizienz dieser beruhen; das erste Moment kann sich mit 
den beiden andern kombinieren. Die Beteiligung der Lymphbahnen 
spricht sich besonders in der Tatsache aus, dal~ die Lticke in der 
Elastika fast stets einem anliegenden arteriellen GefaB mit ]eb- 
halter adventitieller Zellanhgufung entspricht, so dab man an dieser 
Stelle eine ]ebhafte und anhal~tende Irritation annehmen darf. Es 
erinnert dies an die Feststellung R i b b e r t s, dab bei ehroniseher 
Pneumonie die Bindegewebswucherung fast aussehlieBlieh yon den 
Stellen ihren Ausgang nimmt, wo die allerkleinsten Bronehien sieh 
in respirierende Bronehiolen auflSsen, einer Stelle, wo stets ein 
kleiner Arterienast mit periarterieller Zdlproliferation anzutreffen ist. 

Die VerSdung der Lymphbahnen als Folge ehroniseher Lymph- 
angitis und Perilymphangitis kommt bei jeder chronischen Bron- 
chitis in Betraeht, aber aueh bei jenen plStzliehen Erkrankungen 
soleher Personen, welehe mit gtzenden Gasen viel zu tun haben, 
denn wir dt~rfen uns wohl for berechtigt halten, vor der plStzlichen 
iiberm~Bigen Inhalation einen fortw/~hrenden unmerklichen Reiz 
gewohnheitsm/~Big inhalierter geringer Mengen anzunehmen. Vor- 
wiegend spielt die VerOdung der Lymphbahnen bei chronischer 
Pneumonie eine Rolle. Zu dieser wenden wir uns ]etzt. 

Es ist zun~ehst eine Tatsaehe yon t~berwiegender Bedeutung 
festzustellen. I n  d e r  g r o $ e n  M e h r z a h l  d e r  y o n  m i r  
u n t e r s u e h t e n  F ~ l l e  e h r o n i s c h e r  P n e u m o n i e  
i s t  in  d e r  k l i n i s c h e n  A n a m n e s e  d i e  A n g a b e  
v e r z e i c h n e t ,  d a b  d i e  b e t r e f f e n d e n  P e r s o n e n  
b e r e i t s vor ihrer letzten letal endigenden Erkrankung e i n e 
o d o r  g a r  m e h r e r e  P n e u m o n i e n  d u r e h m a e h t e n .  
Wo diese Angabe fehlte, konnte entweder noeh naehtr~lieh eine 
entsprechende Feststellung erfolgen, odor abet es ergab die histo- 
logisehe Untersuehung der Lunge genilgende Anhaltspunkte f~ir 
eino sicher frt~her t~berstandene Lungenerkrankung, moehte sie 
aueh ohne sehwere subjektivo Beschwerden vorfibergegangen sein. 
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Aus der Literatur geht ja hervor, dab bereits zahlreiehe Autoren, 
zuerst wohl C h a r e o t 1), auf die Bedeutnng frfiher iiberstandener 
Pneumonien ftir den Ausgang einer gleiehen Erkrankung in In- 
duration aufmerksam gemacht haben, es ist aber dieser Hinweis 
auf eine groBe Zabl anderer Lungenerkrankungen auszudehnen, 
welehe zu einer Alteration tier interstitiellen Lymphbahnen ftihren 
ki~nnen. 
: Die Beteiligung der Lymphbahnen an den entztindlichen Vor- 
gi~ngen der fibrintisen Pneumonie ist ja bekannt, sie erreicht aber 
selten extreme Grade, und ftir gewShnlieh ist zur Zeit der LSsung 
der Exsudatmassen die Resorption in keiner Weise behindert. Das 
mug ganz anders sein, wenn die Alteration der Lymphbahnen zu 
dieser Zeit den Charakter einer sehweren Lymphangitis annimmt 
und damit eine normale Funktion dieser Bahnen erschwert. Dann 
mtissen die Exsudatmassen li~nger in den Bronehiolen und A1- 
veolen liegen bleiben, und diese toten NIassen werden nieht nur, 
wenn das Epithel der Wandung und diese selbst sehwer geschadigt 
sind, dutch ihren Reiz die Proliferation der Bindegewebselemente 
der Wandung steigern, sondern aueh den sehnellen Ersatz des 
Epithels und die Rtiekkehr aller Wandschiehten in einen normalen 
Zust~nd verhindern und damit den Einbruch des wuehernden 
Bindegewebes ins Lumen begtinstigen. Wir sehen aber aueh die 
Entziindung der Lymphbahnen bei der Obliteration der respirieren- 
den Lumina direkt am Werke, sofern sich eine Lymphangitis und 
Perilymphangitis productiva ausbilden kann, welehe tells zur Ob- 
literation der Lymphbahnen selbst, tells zu lebhafter Zellwueherung 
im interstitiellen Gewebe AnlaB gibt. Diese Formen sind ausge- 
sprochen peribronchial und periarteriell, und beide fliel3en zusam- 
men, insofern die adventitiellen Lymphbahnen der die Bronehien 
begleitenden Arterien dutch zahlreiche netzfOrmige Anastomosen 
mit den Lymphbahnen tier Bronchialwand selbst verbunden sind. 
So erklgrt es sich aueb, dal3 wir namentlieh in der unmittelbaren 
Naehbarsehaft kleiner Arterien, wo naturgemi~l~ der Wucherungs- 
reiz ein besonders lebhafter sein mu~, jene Bresche in der Bron- 
chialwand finden, an der Ubergangsstelle kleiner Bronchien in re- 

1) C h a r e o t, zitiert naeh A. F r a e n k e 1, Pathologie und Therapir der 
Lungenkrankheiten. 
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spirierende: Bronchiolen, wo schon K r o m a y e r 1) die ersten und 
~ltesten interstitiellen Entzfindungsprozesse feststellen konnte. 
�9 Wir kSnnen es so aueh vollkommen verstehen, dal~ einige 

Autoren den Ausgangspunkt des obliterierenden Bindegewebes im 
periarteriellen Gewebe sahen, und halten ~s m i t R  i b b e r t ftir 
w~hrscheinlich, dab die Alveolarsepten besonders dann den ~iutter- 
boden der Bindegewebsproliferation darstellen, wenn sic selbst in 
~t~rkerem Mal~e an der Entzfindung ,beteiligt sind, 

Aus dieser akuten Entzandung der Lymphbahnen kann sich 
nun mehr oder weniger langsam eine teilweise oder auch vStlige 
VerSdung dieser wichtigen Bahnen entwicke]n, wie wit ~ aus Unter- 
suchungen K 5 s t e r s 2 ) wissen, auf die man sich schoa wiederholt 
berufen hat. K r o m a y e r ,  K o h n und andere Autoren haben 
bereits das ,Sitzenbleiben '~ pneumonischer Exsudate zum Teil auf 
den Untergang zahlreicher interstitieller Lymphbahnen zurfick- 
gefahrt, und ich selbst mSchte yon neuem auf die Bedeutung dieser 
Veranderungen hinweisen. Wahrscheinlich k~nnen sich diese im 
Anschlu~ an eine Pneumonie ~u[terst schleichend entwiekeln, auch 
ohne dab ein atypische r und protrahierter Verlauf der Primar- 
erkrankung besteht. Nicht allein abet um einen postpneumonischen 
Vorgang handelt es sich, sondern auch andere, vielleicht an sieh 
wenig beachtete Sch~digungen der Lungen sind in Betracht zu 
ziehen, und neben uns wohlbekannten akuten und subakuten Er- 
krankungen gehSren hierher auch solche, welche sich zum Teil 
der sicheren Feststellung en~ziehen oder als selbsthndige prim~re 
Entz~indungen des interstitiellen Bindegewebes der Lungen (inter- 
stitielle t'neumonien) auftreten. s sind diese Entzfin- 
dungsprozesse bisher h~ufig unklar gewesen. Mir selbst scheint es, 
ale masse man mehr als bisher die Syphilis in dieser Hinsicht far 
bedeutungsvoll halten. Ich denke namentlich an aulterordentlich 
langsam und sehleichend sich entwickelnde Pr0zesse, welehe, ob- 
wohl in einem kontinuierlichen Zusammenhang stehend, anscheinend 
in lokalen Attacken ablaufen, so dal~ man neben frischeren entz~ind- 
lichen Herden glteren sklerotischen begegnet und das Bild einer 
chronischen Lymphangitis trabecularis oder auch reticularis gewinnt. 
Auch in tuberkulSsen Lungen kann man derartige Beobachtungen 

~) K r o m a y e r ,  Dieses Archly Bd. 117. 

2) K o e s t e r ,  ref. Ber]. klia. Wochenschr.  1883, 
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machen. Ich schlief3e aber dabei ausdriicklich alle indurierenden 
Prozesse im Bereich tuberkulSser, gummiiser oder ~hnlicher Af- 
fektionen aus und habe ausschlieBlich solche diffuse entziindliche 
Vorg~nge im Auge, welehen man gemeinhin die Bezeichnung der 
interstitiellen Pneumonie zu geben pfiegt. 

Welchen Ursprungs nun auch alle die Verdickungen und Sklero- 
sierungen tier Alveolarsepten sowie des peribronchialen und peri- 
arteriellen Gewebes seien, we immer wit ihnen begegnen, sehen 
wir einen ~ l t e r e n  e n t z i i n d l i c h e n  V o r g a n g  voruns,  
welcher uns zeigt, dab die p n e u m o n i s c h  e r k r a n k t e  
o d e r  s c h o n  in  I n d u r a t i o n  b e f i n d l i c h e  L u n g e  
b e r e i t s  v o r h e r  n i c h t  m e h r  n o r m a l  war .  In dieser 
Weise ist auch die adhasive Pleuritis zu deuten, aul welche M a r - 
t h a n  d 1) ein grebes Gewicht legt; sie wird oft genug in naher 
Beziehung zu den chronisch interstitiellen Prozessen im I~mern 
des Lungengewebes stehen. So glaube ich denn aus umfang- 
reichen Untersuchungen den Schluf3 ziehen zu k6nnen, daf3 die 
histologischen BeIunde de r Lymphangitis und Perilymphangitis 
acuta und chronica, peribronchialis und periarterialis auBerordent- 
lich bedeutungsvoll sind, insofern wir in ihnen die wesenttiche Ur- 
sache ltir das Zustandekommen bronchitischer und pneumonischer 
Indurationen zu erblicken haben. 

Alle andern Veranderungen, deren einige wit kurz beriihren 
wollen, stellen mehr oder weniger wichtige begiinstigende Neben- 
erscheinungen oder unerli~f31iche Vorbedingungen dar, wie wir sie 
gewShnt sind, bei allen Pneumonien anzutreffen. Das Wesen der 
obliterierenden Prozesse kann im Grunde weder in dem Verluste 
des Oberfi~chenepithels noch auch in dem langeren Liegenbleiben 
fibrinhaltiger Exsudatmassen, welchem wir doch auch sonst be- 
gegnen, begrtindet sein. Was den Verlust des Oberflaehenepithe!s 
anbetrifft, so handelt es sich um eine Conditio sine qua non, denn 
nur da kann ein proliferierendes Bindegewebe in das Lumen des 
Bronchus oder der Alveole einwuchern, we ihm kein intaktes 
Epithel einen physiologischen Wachstumswiderstand entgegen- 
setzt. Wie oft aber treffen wir auf lange bestehende allerschwerste 
Katarrhe mit so lebhafter Epitheldesquamation, daf~ die Regenera- 

~) M a r c h a n d, Dieses Archiv Bd. 82. 
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tion gar nicht imstande ist, die Kontinuitiit der Epitheldecke zu 
wahren, und doch zeigt sich nirgends eine Spur yon Obliterations- 
vorgi~ngen. Das Vorhandensein fibrinhaltiger Exsudatmassen in 
den der Obliteration verfalleI/en Rhumen ist kein unerli~l~liches 
Fordernis; auch bei einfachen Desquamativprozessen und eitrigen 
Entztindungen kann eine obliterierende Bindegewebsproliferation 
einsetzen, sobald die Schi~digung der Wandung keine extreme ist. 
Wie gesagt, es ist zwar die eine Erscheinung eine unerli~l~liche Vor- 
bedingung, die andere gcwiI~ ein begtinstigendes Moment, allein 
in beiden haben wir nichts anderes zu erblicken als die Anzeichen 
der Entztindung, we]che auch in den Wandungen bzw. deren nach- 
ster Umgebung jene schweren Veranderungen hervorruft, welche 
zur Obliteration ftihren. 

So glaube ich denn, dal~ wir zu einer gewissen einheitlichen 
Auffassung der bronehitischen und postpneumonischen Oblitera- 
tionsprozesse in den Lungen gelangt sind. 5Iicht yon einer bestimm- 
ten Stelle nehmen in gesetzmi~i3iger Weise die bindegewcbigen 
Wueherungen ihren Ausgang, sondern bald yon den Alveolarsepten, 
bald vom peribronchialen und periarteriellen, bald yore subpleu- 
ralen Gewebe, bald yon der Bronchialwand selbst, und alle diese 
verschiedenen Formen finden eine vollkommene und einhe~fliche 
Erkli~rung, wenn wir die Alteration der Lymphbahnen yon ihren 
Wurzelgebieten bis zu den interstitiellen Bahnen berticksichtigen. 
Aber im wesentlichen geht die Bindegewebsproliferation yon der 
Wandung der kleinsten Bronchien und Bronchiolen unter dem 
iiberaus charakteristisehen Bilde der Bronchitis fibrosa obliterans 
aus, so dab fast yon anatomischem Standpunkte der Fo]gerung 
niehts im Wege stiinde, die chronische Pneumonie als ,,postpneumo- 
nische Bronchitis obliterans" zu bezeichnen. Ich glaube E d e n s 
gegenfiber daran festhalten zu mtissen, dab man in der zuweilen 
besonders rein zum Ausdruck kommenden Bronchitis fibrosa ob- 
literans einen Vorgang sehen darf, welcher nicht nut seinem Wesen, 
sondern unzweifelhaft auch seinen Grundbedingungen nach ein 
einheitlich aufzufassendes Moment bei a 11 e n postpneumonischen 
Indurationsprozessen darstellt. Gilt doch tier selbst nach E d e n s 

.bei der reinen Bronchitis obliterans springende gunkt, dal~ aus 
tier Br0nchialaffektion alle tibrigen pathologisch-anatomischen 
Veri~nderungen des Lungengewebes allein erkli~rt werden kSnnen, 
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fiir alle Abstufungen yon isolierter Bronchitis ob]iterans bis zur 
Induration naeh fibrinSser Pneumonie in gleiehem ~al~e. Ich stehe 
auch mit  dieser Auffassung keineswegs allein, denn aueh M ti 11 e r 
betont, dal~ man die Bronchitis obliterans nicht streng yon der 
ehronischen Pneumonie wird trennen kSnnen, weil die Bronchial 
affektion fast stets zur Induration des Lungengewebes fiihrt. 

Daher kommt es auch, dal~ es dem Kliniker nicht gelingen wird, 
diese gleiehartigen Prozesse der Bronchitis obliterans in iitiologischer, 
symptomatiseher und diagnostischer Hinsieht zusammenzufassen. 
Unzweifelhaft kann, wie uns F r ae n k e 1 gezeigt hat, die Bronchitis 
obliterans ein iiberaus charakteristisches Krankheitsbild bedingen, 
allein offenbar nur ftir sehr seltene gewerbliehe Sch~digungen, 
welche ganz akut zur L~sion der Bronchialwand, kongestiver Lungen- 
hyperi~mie und hochgradigem Emphysem ftihren. Ftir gewShnlich 
ich erinnere nur an die chronische Bronchitis - -  entwickelt sieh der 
Prozel~ der Obliteration viel zu schleichend und ist viol zu sehr 
dutch bronchopneumonische Prozesse kompliziert, als dal~ ein exakt 
zu bestimmender Krankheitstyp resultierte. 

Dazu kommt noch, dal~ die s der Bronchitis obliterans 
anscheinend eine sehr vielf~ltige sein kann. ~Die Beziehungen, 
welche lZ r a e n k e 1 zwischen dem Asthma bronchiale, der Bron- 
chitis fibrinosa und der Bronchitis obliterans aufgestellt hat, halte 
ich nicht ftir richtig. Es erweisen sich die Voraussetzungen, welche 
F r a e n k e 1 einen naheren Zusammenhang zwischen den drei 
erwahnten Erkrankungsformen der. Bronchien suchen lieBen, als 
keineswegs gesetzmaftige, denn die Entstehung einer Bronchitis 
obliterans geht weder stets yon einer primgren nekrotisierenden 
Schleimhauterkrankung als erstem Stadium aus, noch findet sich 
in allen Fgllen eine fibrinSse Exsudation in das Lumen. Auch 
Asthma bronchiale und Bronchitis fibrinosa werden gelegentlich 
einmal zu  den Bedingungen fiihren kSnnen, welche eine binde- 
gewebige Obliteration des Lumens hervorrufen, ira allgemeinen aber 
werden wit daran festhalten massen, daf3 s i c h j e d e r z e i t 
e i n e  B r o n c h i o l i t i s  o b l i t e r a n s  a u s  s o l c h e n  
b r o n c h i t i s c h e n  u n d  p n e u m o n i s c h e n  E r k r a n -  
k u n g c n  e n t w i c k e l n  k a n n ,  b c i  d e n o n  n e b c n  
s c h w e r e r e r L a s i o n  d e r W a n d s n g v o r  a l l e m a u c h  
o n t w e d e r  e i n e  f r i s c h e  o d o r  a l t e r e  A l t e r a t i o n  
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d e r  i n t e r s t i t i e l l e n  bzw.  p e r i b r o n c h i a t e u  
L y m p h b a h n e n  b e s t e h t .  

Bei den bronchiolitischen und postpneumonischen Lungen- 
indurationen kann dcr ganzen Natur des Prozesses nach yon einer 
Heilung keine Rede sein. Diese Tatsache finde'ich auch von klini- 
scher Seite geniigend hervorgehoben. Die 'Wucherung des Bin@- 
gewebes wird, wie die: histologischen Bilder zeigen, herdweise ein- 
setzend nicht fi'iiher zum Stillstand kommen, als his sie durch den 
Manget Ireier Ri~ume entsprechende Wachstumswidersti~nde finder 
und unter Anteilnahme atelektatiseher Indurationsvorgi~nge zu 
totaler VerSdung des Gewebes geffihrt hat. Diesen Ausgang de- 
mons~riert zuweilen, noch naeh Jahren ein gelegentlieher Sektions- 
befund, Fai3t man abet den Begriff der Heilung nicht streng als 
eine Restitutio ad integrum auf, so mul3 man Ieststellen, dab der 
Organismtts es nieht an lebhaften Heilbestrebungen zur Zeit der 
Obliterationsvorgiinge fehlen liil3t; sie kommen nut, nach den in 
der Literatur niedergelegten Beobachtungen zu urteilen, an- 
scheinend selten in tiberzeugenden Bildern zum Ausdruek. 

Es handelt sich um Erseheinungen am Epithel. So wie eine 
innerhalb des Lumens vordringende Bindegewebswucherung un- 
mSglich ist ohne eine Sehi~digung des ,,Epithels, ebenso ist eine 
Hemmung dieser Wueherung unm5glieh, ohne da$ alas Epithel 
die jungen Gewebsziige tiberkleidet und damit dem Wachstum 
eine Art physiologiseher Begrenzung setzt. Die bei chronischer 
Pneumonie sich findenden Regenerationserscheinungen am Epithel 
und die zierliehen, zuweilen an beginnendes Karzinom erinnernden 
Proliferationsbilder sind wohlbekannt, abet man hat weder Er- 
wligungen dartiber angestellt, warum sie nieht nur keinen regel- 
m~$igen,: sondern sogar nicht einmal hi~ufigen Befund' bei den 
postpneumonischen Obliterationsvorgiingen darstellen, noch h a t  
man bisher untersucht, wie welt die Heilungstendenz dieser Epithel- 
proliferatioll zu einem Ziele fiihren kann. Es lassen sich, wie ieh das 
in einer friiheren Abhandlung ausgefiihrt habe, die Vorgange bei 
der Bronchitis obliterans vergleiehen mi fde r  bei dem Heilungs- 
prozel3 der Kautwunden zuweilen vorkommenden Bildung der 
Caro luxurians, und man kann sieh davon iiberzeugen, dab dort 
wie bier das Bestreben seitens des Epithels besteht, den Epithel- 
defekt zu iiberh~uten und dadurch die Bindegewebsgranulation 
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zum Stillstand zu bringen. Yah mul3 sieh nur wundern, dab ein 
lebhaft wucherndes Bronchial- oder Alveolarepithel nieht imstande 
ist, eine Deeke fiber der Granulation zu bilden, und mug daher an- 
nehmen, dab noch gewisse Umstande dazu beitragen, dab die 
Bindegewebsentwicklung nieht gehemmt wird, sondern immer erst 
mit dem vSlligen VerschluB des Bronchus oder auch noeh der zu- 
gehSrigen Alveolen zum AbsehluB kommt. In dieser Frage glaube 
ieh, zu gewissen Schlfissen gekommen zu sein. 

Es ist wohl kaum ein Wort darfiber zu verlieren, dab eine 
lebhafte Proliferation des Epithels ausbleiben muB, wenn es so 
sehwer geseh~digt ist, dal~ es fast total zugrunde gegangen ist, 
oder wenn es dureh anhaltende Sch~digung an einer zweckm~Bigen 
Regeneration behindert wird. Wir beobachten dann im Gegenteil, 
dab das wuehernde Bindegewebe fiber die erhalten gebliebenen 
Epithelinseln ~hinzieht, ihre Zellen abflacht und schlieNieh ganz 
erdrfiekt. 

Eine zweekm~Bige Epithelproliferation sehen wir aber auch 
da ausbleiben, wo wit noch ein Epithel antreffen, welchem wit 
a priori die F~higkeit, im Sinne einer Heilung zu wirken, zuschreiben 
k6nnen. Die Behinderung der Proliferation liegt hier nicht in der 
Epithelzelle selbst, sondern in ~u[teren Momenten, gegeben dutch 
die Wirkung im Lumen liegender Exsudatmassen. Man begegnet 
hie Epithelproliferationen in solehen Bezirken, in denen Exsudat 
das Lumen erfiillt; '~ wie dieses die Bindegewebsproliferation be- 
gfinstigt, so hindert es rein mechaniseh die Wueherung des Epithels. 
Bei alten, liegengebliebenen, oft yon der Wandung retrahierten 
Exsudatmassen spielt vielleieht auch der Mangel jeder Korrelation 
eine Rolle, denn es l~Bt sieh zwar zuweilen deutlieh der Ansatz 
zu einer ~-berh~utung seitens des Epithels feststellen, aber hie eine 
solehe in einem aueh nur wenig vorgeschrittenen NaBe. 

Uberall da, wo wir eine zweekma6ige Epithelfiberkleidung der 
Bindegewebszfige antreffen, kSnnen wit feststellen, da[t zwar katar- 
rhalisehe und entzfindliche Produkte, abet nirgends kompakte tote 
Nassen das Lumen erffillen. Der Sehlug ist sehr einfaeh, dab bier 
dem proliferierenden Epithel keine ttindernisso im Wege stehen 
und es daher ungestSrt seiner Neigung, Oberflhchen zu fiberkMden, 
naehgehen kann. Solehe Oberflfiehen bieten die Zapfen und Kxtospen 
des im Lumen proliferierenden Bindegewebes in hohem Grade. 
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Es hat den Ansehein, als seien diese Bilder weniger dem Stu- 
dium zugiinglich gewesen wegen der Seltenheit der obliterierenden 
Gewebswucherung in nicht hepatisierten Lungenbezirken. Die 
beiden Abbildungen 3 und 4 zeigen die Epithelproliferation besonders 
schiia und lassen die ausgesproehene Zweckmiif3igkeit erkennen. 

Innerhalb entziindlich veriinderter Bezirke (Ted 20 Tage nach 
Beginn atypiseher Pneumonie) liegen, zierliehe kreisrunde mid 
ovale Ringe einzeiliger kubischer Epithelzellen (Fig. 3, Tar. XXII) 
mit starker Affinitiit zum Hiimatoxylin im Lumen der Alveolen. 
Vielfach sieht man papilliire Wueherungen (Fig. 4), bald kurz, 
bald langgestreckt, bald in den Alveolen,'bald in den kleinsten 
Bronchiolen, zuweilen eine scheinbare Bildung konzentriseher 
Ringe. Das Charakteristische dieser Epithelwueherungen, wodurch 
sie sich sehr wesentlich yon den Schlauchbfldungen bei chronisch in- 
durierenden Prozessen, z.B. Tuberkulose und Syphilis unter- 
scheiden, ist, dal3 sie n i e ein Lumen zeigen, sondern stets im 

Innern eine Zellmasse umgeben, welche sich als junges Granula- 
tionsgewebe ausgibt. Der Epithelbelag stammt teils veto Alveolar- 
epithel, teils veto Epithel der Bronchiolen ab. Die Untersuchung 
der Lunge, weleher Abbildu~g 4 entnommen ist, zeigte, in welch 
vollkommener Weise die Uberhiiutung des junge~l obliterierenden 
Granulationsgewebes mit Epithel zustande kommen kann, und es 
stand der Auffassung nichts im Wege, daf3 an solchen Stellen die 
Gewebswuche~ung zum Abschlul~ gebracht worden war. Das Epithel 
schien schneller proliferiert zu sein als das Bindegewebe, diesem 
vorauseilend und ibm den Weg verlegend. 

Inwieweit .eine dauernde Anpassung des Epithels an das Unter- 
lager mSglich ist, will ich nieht entseheiden; MSglicherweise sind 
die Epithelbildungen sehr verganglieh. Jedenfalls sind diese 
Heilungsvorg~nge, so natiirlich sie uns auch erscheinen, iiuf3erst 
merkwtirdig, sie setzen gewisse Bedingungen voraus, sonst kiimen 
sie hiiufiger und ausgesproehener zu Gesicht. DaD im Bereich dieser 
Proliferationen hie yon einer Wiederkehr der Funktionsttichtigkeit 
die Rede sein kalln, bedarf keiner Frage, denn diese ist j a in den Lungen 
nicht sowohl yon der Intaktheit des Epithelbezuges als auch yen 
der der eigentlichen Alveolarwandtlng abhiingig. Fiir die Nachbar- 
schaft, fiir die freibleibende respirierende Fliiche bedeutet aber 
die Epithelwticherung in tier Tat die Erhaltung der Fanktion. 
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E r k l a r u n g  der  A b b i l d u n g e n  au f  Tar. XXlI. 

F i g. 1. Bronchitis nach Masern. Beginnender Einbrueh eines ]ungen Granula- 
tionsgewebes i n  das Bronchi~llumen bei fast erhaltenem Epithel- 
be!ag und ei~lfachem eitrigen Exsudat. Leitz, Okul. 3, Ob i. 4. 

F i g. 2. Atypisehe Pneumo~ie. Bresche in der Bronchialwand, durch welche 
im Bereich einer Arterie ein junges Bindegewebe in das Lumen ein-  
gewachsen ist bis zu fast vSlliger Obliteration. Leitz, Okul. 3, Obj. 4. 

F i g. 3. Epithelwueherungen in nieht hepatisie~'ten Lungenbezirken um yon 
den kleinen BronchieI~ eingewueherte Bindegewebssprossen. 

F i g. 4. Dieselben Epithelwucherungen. Leitz. 0kul. 3, Obj. 6. 

i 

XXV. 
Subkutane Fettgewebsnekrose. 

Von 

O. B e r n e r ,  Christiania. 

Wie bekannt, findet man die ttir die sogenannte ,,Fettgewebs- 
nekrose ~ charakteristischen Veranderungen im Fettgewebe beinahe 
best~ndig auf das Fett in der BauchhShle begrenzt, und zwar auf 
solche Weise, dal3 die Veranderungen am stiirksten und am zahl- 
reichsten in clef ~ h e  des Pankreas sind und sich gleichmi~Big ver- 
lieren im Verh~Itnis zum Abstaade yon diesem Organ. Man trifft 
so in den wenigsten F~llen und racist nut bei fulminantem Verlauf 
die charakteristischen Ver~nderungen au•erhalb der BauchhShle, 
mid in solchem Fatle finder man sic im Fette um die Organe der 
Brusth~hle herum. Und es ist ein Charakteristikum fiir den 
Symptomkomplex, der nach seinem sichtbarsten Ph~nomen ,,Fett- 
gewebsnekrosr genannt wird, daI3 das subkutane Fett, praktisch 
gesprochen, niemals affiziert ist. In der Literatur der Fettgewebs- 
nekrose finder man, soweit ich gesehell babe, bis jetzt nut die drei 
untenstehend zitierten Verfasser, welche die Fettgewebsnekrosen 
im Fette auBerhalb tier viszeralen HShlen besprechen. 

Der erste dieser Fi~lle ist eine Fettgewebsnekrose, verbunden mit einer 
Sequestration vom l~ankreas, die C h i a r i 1876 besehricben hat. Der Fall 
k~m bei einem Alkoholiker vor; es wurdenGallensteine undUlcera ventriculi 
gefunden, und totale Pankreasnekrose abgekapselt in Bursa omentalis minor 
mad yon hier Perforation bis Jejunum. 13bet die in diesem Falle vorhandenen 
Fettgewebsnekrosen sagt C h i a r i :  ,Der kleine ziemtich kr~ftig gebaute 
KSrper mit einem m~chtigen, talg~hnliches Fett enthaltenden Panniculus 




